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10.0 (重炭酸緩衝液)， 60% アセトン中で行い，過剰 (30倍量)のダンシルクロリドを用いるこ
とにより 100 %ダンシル化することが出来る。その後，シリカゲル薄層クロマトグラフィーで展







リルcAMP(NMBcAMP) ， 2 '-0- モノブチリル cAMP(0 MB cAMP) J についてラット肝抽出液によ
る分解を調べた。 N 6- プチリル基を加水分解する酵素は存在しないが， 2'-0- ブチリル基は酵素
的に加水分解され， DBcAMP はNMBcAMP に， OMBcAMP はcAMP に変換された。この酵素は
ラット肝の他，脳，心，腎，副腎，牌，脂肪系H織にも存在し血清には存在しなかった。肝細胞に
ついては可溶性画分に存在した。
3. 2'-0- ブチリル基加水分解酵素(2 1 -0-エステラーゼ) ;ラット肝抽出液より 10， 000 g 上清，










阻害作用を示し， cGMP特異的PDE には殆んど阻害を示さなかった。また， POMEcAMP にも C
AMP特異的PDE に対する特異的な阻害作用を認めた。
〔総括〕
以上の結果ならび、にprotein kinase , cAMP binding protein に対する態度，そと他の作用をまと
めて表示すると下表の如くとなる。
-105-
DBcAMP NMBcAMP OMBcAMP POMEcAMP 
2' -0 ーエステラーゼ NMBcAMP cAMP に 分解されない分解されない
により に変換される 変換される
cAMP-binding 結合しない 結合する 結合しない 結合しないprotein に文ずして
protein kinase に 活性化しない 活性化する。 活性化しない 活性化しない対ーして
Steroido-genesls 
増加させる 増加させる 増加させる 変化なしに対して
cAMP特異的PDE に 阻害する 阻害する 阻害する 阻害する
対-して
cAMPの来守 cAMPの系守 cAMPの来句 分解されないPDEの基質として 10%の分解率 10%の分解率 50%の分解率
これらの実験事実からDBcAMPの生理作用発現機序は細胞内で、cAMP に変換されるのではなく，次の
理由によると結論された。
1) 2'-0-エステラーゼにより NMBcAMPに変換し，そのものがprotein kinase を活性化する。
2) NMBcAMP はPDEの基質とはなりにくく，そのものがcAMP特異的PDE を阻害する。
論文の審査結果の要旨




1. cAMP をはじめ各種ヌクレオチドは，通常より高し~pH(pH10. 0) でダンシル化を受け，蛍光物質を
形成し，蛍光定量が可能で、ある( o. 2~ lOn moles)。ダンシル化は，リボースの 2 1 -OH におこり，
2' -0-モノダンシルヌクレオチドを形成する。
2. この方法を用いて， DBcAMPの肝抽出液による脱ブチリル反応を検討したところ， Nにブチリル




4. DBcAMP は cAMP に戻らず， N 6_ モノプチリル cAMPの形でcAMP依存性プロテインキナーゼ
を活性化する。
5. cAMP プチリル誘導体はcAMP特異的ホスホジエステラーゼを強く阻害する・が，このために，細
胞内で合成されるcAMPの分解が抑制されて， cAMPの作用が発現する可能性は否定的である。
本論文はDBcAMPのcAMP作用発現機構を明確にしたものであり，学位論文として価値あるものと
認められる。
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